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ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮔﺮدد. ﻣﻌﻤﻮﻻً اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘ ــﻪای 
ﺿﻌﻒ و ﺑﯽﺣﺎﻟـــﯽ، ﺗﺐ ﺧﻔﯿــــﻒ و ﺳﺮﻓﻪ ﺧﻠﻂ دار ﻣﺮاﺟﻌﻪ  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭼﺮﮐﯽ ﭘﺎراﻧﺸﯿﻢ رﯾﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﺎراﻧﺸﯿﻢ رﯾﻮی و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨـﺪ ﺣﻔـﺮه ﺑـﺰرگ
در رﯾﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮔﺮدد. ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد درﻣ ــﺎن ﺣـﺪود 02% ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾـﺪه
اﺳﺖ. ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎری، ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی دﻫﺎن و دﻧﺪان، ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﻐ ــﺰ و دﯾـﺎﺑﺖ
در اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. ﻫـﺪف اﯾـﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ آن ﺑـﻮد ﺗـﺎ
ﺿﻤﻦ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ درﻣﺎن داروﯾﯽ، ﻣﺪل رﮔﺮﺳﯿﻮﻧﯽ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن داروﯾـﯽ ﻃﺮاﺣـﯽ
ﺷﻮد. اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑـﻪ آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ ﮐـﻪ در ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺳـﺎﻟﻬﺎی 9731-0731 در
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎی ﺗﺎﺑﻌﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان ﺑﺴﺘﺮی ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﻃﯽ آن 13 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾـﻪ
ﮐﻪ ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪادﻧﺪ از ﻟﺤﺎظ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. 
    ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ 7/2 ﺑﻪ 1 و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ 9/74 ﺳﺎل ﺑﻮد. ﺑﯿﻦ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران
ﻣﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ و ﺗﻌﺪادی از ﻋﻮاﻣﻞ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد داﺷﺖ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾ ــﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ
ﺷـﯿﺮﯾﻦ )40/0=P، 72/0=RO(، آﻣﭙﯿـﻢ )1000/0=P، 52/7=RO(، اﻓﯿ ـــﻮژن ﭘﻠــﻮر )200/0=P، 52/4=RO(، ﺗــﺐ
)50/0=P، 34/0=RO( و ﺗﻌﻮﯾﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ )1000/0=P، 69/5=RO(، اﺷﺎره ﻧﻤﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ رژﯾﻤ ــﻬﺎی
درﻣﺎﻧﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑﺎ 001% ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﯽ و ﯾﺎ ﭘﻨﯽﺳــﯿﻠﯿﻦ G ﺑـﻬﻤﺮاه ﻣـﺘﺮوﻧﯿﺪازول و ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴـﯿﻦ ﺑـﺎ 97%
ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﯽ ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﺑــﺎ ﻧـﻮع آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑـﻬﺎی ﻣﺼﺮﻓـﯽ و ﻣـﯿﺰان ﻣﺮاﻗﺒﺘـﻬﺎی
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ارﺗﺒﺎط دارد. در ﺑﯿﻤﺎران واﺟﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨ ــﺪه ﻫﻤﭽـﻮن آﻣﭙﯿـﻢ، اﻓﯿـﻮژن ﭘﻠـﻮر و ﻧـﯿﺰ ﺗﻌﻮﯾـﺾ
آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺿﻌﯿﻔﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. وﺟﻮد ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﺗﺐ در ﺑﺪو ورود ﺑـﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن و ﻧـﯿﺰ دﯾـﺎﺑﺖ
دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑﻬﺘﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن )ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ذﮐﺮ ﺷﺪه( دارﻧﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ دﺧﺎﻟﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾ ــﻬﺎی
ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ در اﯾﺠﺎد آﺑﺴﻪ رﯾﻮی، ﺟﻬﺖ درﻣﺎن رژﯾﻢ ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿﻦ G ﺑﻬﻤﺮاه ﻣـﺘﺮوﻧﯿﺪازول و ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴـﯿﻦ ﺗﻮﺻﯿـﻪ
ﻣﯽﮔﺮدد.        
         
 ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:       1 – آﺑﺴﻪ رﯾﻪ        2 – ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ درﻣﺎن داروﯾﯽ 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪاﯾﺴﺖ از ﭘﺎﯾﺎنﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻓﺮﺷﺎد ﻗﯿﺼﺮی و دﮐﺘﺮ اﺑﻮاﻟﻔﻀﻞ اﺳﺤﺎﻗﯿﺎن ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺷﺎﻫﯿﻦ ﻗﺎﺳﻤﯽ، ﺷﻤﺎره ﺛﺒﺖ 2/2892-1/2892، 9731. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﻋﻔﻮﻧـــــﯽ و ﮔﺮﻣﺴـﯿﺮی، ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻓﯿﺮوزآﺑـﺎدی، ﺑﺎﻻﺗــــﺮ از ﻣﯿـﺪان ﺷـﻬﺮری، داﻧـﺸﮕـﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷﮑـــﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ اﯾـﺮان،
ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، دﺳﺘﯿﺎر ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻫﺴﺘﻪای، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺷﺮﯾﻌﺘﯽ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلآلاﺣﻤﺪ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان. 
III( داﻧﺸﺠﻮی ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﻋﻀﻮ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. در ﻋﮑﺲ ﻗﻔﺴﻪ ﺳ ــﯿﻨﻪ )RXC( ﺳـﻄﺢ ﻣـﺎﯾﻊ ـ ﻫـﻮا 
)ﺣﺪاﻗـﻞ ﭘـﺲ از ﮔﺬﺷـﺖ 7 روز( و در ﻣـﻮارد ﺧــﺎﺻﯽ ﻧــﯿﺰ 
آدﻧﻮﭘﺎﺗﯽ ﻣﺪﯾﺎﺳﺘﯿﻨﺎل ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)1(. اﻟﺒﺘﻪ ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ 
ﻻزم اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻫﯿـﭻ ﯾـﮏ از ﻋﻼﯾـﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﯾـﺎ رادﯾـﻮﮔﺮاﻓــﯽ 
ﻧﻤﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻄﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ آﺑﺴ ــﻪ رﯾـﻪ را ﺗﺸـﺨﯿﺺ دﻫـﺪ و 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﯾﺎ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑﺮای اﺛﺒﺎت ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻻزم اﺳــﺖ)2(. 
آﺑﺴــﻪ رﯾــﻪ ﻣﻌﻤ ــــﻮﻻً ﺑﺪﻟﯿـــﻞ آﺳﭙﯿﺮاﺳـــﯿﻮن و ﺗﻮﺳـــﻂ 
ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎی ﺑﯿﻬﻮازی اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد، ﺑﻄـﻮری ﮐـﻪ در 
ﺑﯿﺶ از 04% ﻣﻮارد آﺑﺴﻪ رﯾ ــﻪ، ﺑـﺎﮐﺘﺮی ﺑﯿـﻬﻮازی از ﻣﺤﯿـﻂ 
ﮐﺸﺖ ﺟﺪا ﻣﯽﮔ ــﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﻃﯿـﻒ وﺳـﯿﻌﯽ از ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﻬﺎ و 
وﯾﺮوﺳـﻬﺎ از ﺟﻤﻠـﻪ اﺳـﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک ﻃﻼﯾـﯽ، اﺳ ـــﺘﺮﭘﺘﻮﮐــﻮک 
ﺑﺘـــﺎﻫﻤﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﮔـــﺮوه A، ﭘﺴـــﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋـــﺮوژﻧ ــــﺰا، 
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﮐﻮک آﮔﺎﻻﮐﺘﯿﺎ، آﻣﯿ ــﺐ و ﺳـﺮﺧﮏ ﻧـﯿﺰ ﺟـﺰو ﻋﻮاﻣـﻞ 
اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﮔﺰارش ﺷﺪهاﻧﺪ)3، 4، 5، 6، 7، 8و 9(. 
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴﻪ رﯾﻪ 
ﺑﺎ وﺟﻮد درﻣﺎن، ﺣﺪود 02% ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾ ــﺪه اﺳـﺖ)3، 8، 01و 
11(. ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﭼﻮن ﻣﯿﺰان ﻫﻤــﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﭘـﺎﺋﯿﻨﺘﺮ از ld/g01 در 
ﺑﺪو ﻣﺮاﺟﻌﻪ، ﺑﺰرﮔﯽ اﺑﻌﺎد آﺑﺴﻪ، ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ آﺑﺴ ــﻪ در ﻟـﻮب 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ رﯾﻪ راﺳﺖ و وﺟﻮد ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎی اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک ﻃﻼﯾ ــﯽ، 
ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ و ﺑﺨﺼﻮص ﭘﺴﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻧﻮزا ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ)01(. 
    ﮔﺮﭼﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ در اﯾﺠﺎد آﺑﺴﻪ رﯾﻪ دﺧﯿﻞ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ 
اﻣـﺎ ﻫﻤﭽﻨـﺎن ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋـﺎﻣﻞ زﻣﯿﻨﻪﺳـﺎز آن آﺳﭙﯿﺮاﺳــﯿﻮن  
اﺳﺖ)21(. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 07% اﻓـﺮادی ﮐـﻪ 
دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎری ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻧﯿﺰ 54% اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ 
در ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاب دﭼﺎر آﺳﭙﯿﺮاﺳﯿﻮن ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت ﺣﻔــﺮه دﻫـﺎﻧﯽ 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)31(. 
    ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻠــﯽ ﭼـﻮن اﻟﮑﻠﺴـﯿﻢ، ﺣـﻮادث ﻋﺮوﻗـﯽ ﻣﻐـﺰ، 
ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﻋﻤﻮﻣـﯽ، ﻣﺼـﺮف زﯾـﺎد دارو، اﻋﺘﯿـﺎد، ﺑﯿﻤﺎرﯾ ــﻬﺎی 
ﺻﺮﻋﯽ، دﯾ ــﺎﺑﺖ، ﺷـﻮک، ﮐﺸـﯿﺪن دﻧﺪاﻧـﻬﺎ ﻧـﯿﺰ ﺟـﺰو ﻋﻮاﻣـﻞ 
زﻣﯿﻨﻪﺳـﺎز اﯾﺠـﺎد آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺪهاﻧﺪ و ﻧﺤـﻮه اﺛ ــﺮ 
ﺑﺴﯿﺎری از آﻧﻬﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎری ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ)01، 41، 51، 
61و 71(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴــﻪ 
رﯾـﻪ ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﻋﻮاﻣــﻞ ﻣﺴــﺘﻌﺪﮐﻨﻨﺪه اﯾــﻦ ﺑﯿﻤــﺎری ﻣــﻬﻢ 
ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﺪ)02(. در اﯾـﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﺗـﻼش ﮔﺮدﯾـﺪ ﺿﻤـﻦ ﺗﻌﯿﯿـﻦ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴﻪ 
رﯾﻪ، ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻫﺮ ﯾﮏ از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾ ــﺪ و 
ﻣﺪل رﮔﺮﺳﯿﻮﻧﯽ ﺟـﻬﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـﯽ اﺣﺘﻤـﺎل ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
داروﯾﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدد. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﻣﻮرد ﺷـﺎﻫﺪی و ﺑـﺎ ﻫـﺪف ﺗﻌﯿﯿـﻦ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﻮﺛـﺮ ﺑـﺮ ﭘﺎﺳــــﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن آﺑﺴــﻪ رﯾـﻮی ﺑ ــﻮد. 
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
ﺑﺎﯾﮕﺎﻧـــــﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳــﺘﺎﻧﻬﺎی ﺣﻀــﺮت رﺳــﻮل اﮐــﺮم)ص(، 
ﻓﯿﺮوزآﺑﺎدی و ﻓﯿﺮوزﮔﺮ ﺗﻬﺮان از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾـﻪ 
ﮐﻪ در ﻓﺎﺻﻠـــﻪ ﺳﺎﻟﻬﺎی 9731-0731 ﺑﺴ ــﺘﺮی ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ 
)ﮐـﺪ 01-DCI 42.58J( اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ)ﻣـﻮارد اﺷـﺘﺒﺎه در 
ﺑﺎﯾﮕﺎﻧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﮔﺮدﯾﺪ(. 
    ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس 50/0=α، 02%=β، ﻧﺴﺒﺖ ﺷ ــﺎﻫﺪ ﺑـﻪ 
ﻣﻮرد ﺑﺮاﺑﺮ 2 و oitar sddo ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر ﺑﺮاﺑﺮ 4، ﺟﻤﻌ ــﺎ ً09 
ﻧﻔﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻪ ﻣـﻮرد، 
ﺷـﺎﻣﻞ 03 ﻧﻔـﺮ ﻣـﻮرد )esac( و 06 ﻧﻔ ـــﺮ ﺷــﺎﻫﺪ )lortnoc( 
ﮔﺮدﯾﺪ. 
    ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣـﻮارد )esac( از ﺑﯿ ـــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران ﻓــﻮق ﺑــﻪ 
ﺟﺴﺘﺠﻮی اﻓﺮادی ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ درﻣـﺎن داروﯾـﯽ ﭘﺎﺳـﺦ 
ﻧﺪاده ﺑﻮدﻧﺪ. ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣ ــﺎن در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺑﺼـﻮرت 
ﺑﺮوز ﻣﻮارد ﻣﺮگ و ﯾﺎ ﻟﺰوم ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﺟﻬﺖ ﺗﺨﻠﯿـﻪ آﺑﺴـﻪ 
رﯾﻪ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺟﻬﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ )lortnoc( از ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘـﻼ 
ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻮی اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎﻧﻬﺎ ﺑـﻪ ازای ﻫـﺮ ﻣـﻮرد )esac(، 
ﺑﺼﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ 2 ﺷﺎﻫﺪ ـ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺎرﯾﻒ ﻓ ــﻮق ﺑـﻪ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ ﭘﺎﺳﺦ داده ﺑﻮدﻧ ــﺪ ـ ﺑـﺮﮔﺰﯾـﺪه ﺷـﺪﻧﺪ. ﺳـﭙﺲ 
ﺑـﺮای اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻓـﺮم ﺟﻤــﻊآوری 
اﻃﻼﻋـﺎت ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﺸـﺨﺼﺎت زﻣﯿﻨـﻪای، ﻋﻼﯾ ـــﻢ و ﻧﺸــﺎﻧﻪﻫﺎ 
ﻫﻤﭽـﻮن ﺑﯽاﺷـﺘﻬﺎﯾﯽ، ﺗـﺐ، ﺳـﺮﻓﻪ، ﺧﻠـﻂ، ﺳـﻮاﺑﻖ ﭘﺰﺷ ـــﮑﯽ 
)ﻫﻤﭽﻮن ﮐﺎﻫﺶ ﺳ ــﻄﺢ ﻫﻮﺷـﯿﺎری، ﺻـﺮع، ﺣـﻮادث ﻋﺮوﻗـﯽ 
ﻣﻐﺰ، ﺗﺎﻧﺴﯿﻠﮑﺘﻮﻣﯽ، دﯾﺴﻔﺎژی، ﺑﯿﻤﺎرﯾــﻬﺎی دﻫـﺎن و دﻧـﺪان و 
ﺳﺮﻃﺎن رﯾ ــﻪ(، ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﭘـﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ )ﺷـﺎﻣﻞ CBC، RXC، 
DPPو ﮐﺸﺘﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ(، ﻧﻮع درﻣﺎن و ﻧﯿﺰ ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﯿﻤﺎری  
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)emoctuo( ﺗﮑﻤﯿﻞ ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﭘﺮوﻧﺪه ﻧﺎﻗﺺ ﺑﻮد 
ﺟﻬﺖ ﺗﮑﻤﯿﻞ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻤﺎس ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ.  
    ﻫﻤﭽﻨﯿــــﻦ ﻧــﻮع درﻣــﺎن ﺑــﻪ 7 رژﯾــﻢ ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿـــﻦ G، 
ﭘﻨﯽﺳــﯿﻠﯿﻦ G ﺑــﻬﻤﺮاه ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴــﯿﻦ ﯾــﺎ ﻣ ــــﺘﺮوﻧﯿﺪازول، 
ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿـــﻦ G ﺑ ــﻬﻤﺮاه آﻣﯿﻨـﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫـﺎ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳـﭙﻮرﯾﻨﻬﺎ 
ﺑﻬﻤﺮاه ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﯾﺎ ﻣﺘﺮوﻧﯿﺪازول، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﻬﺎ ﺑﻬﻤﺮاه 
آﻣﯿﻨــﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫــﺎ، ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴــﺎزول و رژﯾــﻢ ﻣﺨﻠـــﻮط 
)dexim( از ﻣﻮارد ﻓﻮق ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. در آﻧﺎﻟﯿـــﺰ ﻧﺘﺎﯾــﺞ از 
ﺷﺎﺧﺼﻬﺎی ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ) ﻧـﻮع rotamitse-M(، ﻣﯿﺎﻧــﻪ، اﻧﺤـﺮاف 
ﻣﻌﯿﺎر و ﺗﺴﺘﻬﺎی آﻣﺎری ,tset-t ,silaw laksurK s’taY 
erauqs-ihc detcerroc,erauqs-ihc leznaH letnaM 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪت ارﺗﺒﺎط ﺑﯿـﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﻮﺛـﺮ و ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن از ﺷــﺎﺧﺺ oitar sddo اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ و ﺳـﭙﺲ ﺑـﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از noisserger citsigol elpitlum esiwpets ﻣﺪل 
رﮔﺮﺳﯿﻮﻧﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن و ﻣﯿﺰان 
ﺑﺮوز ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ ﻃﺮاﺣـﯽ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ در ﮐﻠﯿﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﺘﻌـﻬﺪ ﺑـﻪ رﻋـﺎﯾﺖ اﺻـﻮل 
اﺧﻼﻗﯽ اﻋﻼﻣﯿﻪ ﻫﻠﺴــﯿﻨﮑﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ. ﻣﺸـﺨﺼﺎت ﺑﯿﻤـﺎران ﻧـﺰد 
ﻣﺠﺮﯾﺎن ﻃﺮح ﻣﺤﻔﻮظ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ  
    3/37% از اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﭘﮋوﻫـﺶ ﻣـﺮد و ﺑﻘﯿـﻪ زن ﺑﻮدﻧ ـــﺪ 
)7/2:F/M( ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺴﺒــــﺖ در ﮔﺮوه ﻣﻮرد )ﻋﺪم ﭘﺎﺳــﺦ ﺑﻪ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ( و ﺷﺎﻫـــﺪ )ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ( اﺧﺘﻼف 









9/74 ﺳﺎل )ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 5/35-3/24( ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘﻼﻓﯽ ﺑﯿ ــﻦ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
7/69% از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﺗﺤﺼﯿﻼت دﯾﭙﻠﻢ و ﭘ ــﺎﯾﯿﻨﺘﺮ 
داﺷﺘﻨﺪ. از ﻣﯿﺎن 13 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾـﻪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
داروﯾـﯽ ﭘﺎﺳـﺦ ﻧـﺪاده ﺑﻮدﻧـﺪ)ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد( 7 ﺑﯿﻤـﺎر ﻓ ـــﻮت 
ﻧﻤﻮدﻧـﺪ)85/22% ﻣـﻮارد، 8/7% ﮐـﻞ ﻣـﻮارد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ(.     
ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد )24/77% ﻣﻮارد ﮔﺮوه ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣـﺎن( ﺑـﻪ 
ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﯿﺎز ﭘﯿﺪا ﮐﺮدﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد روزﻫ ـﺎی 
ﺑﺴـﺘﺮی در دو ﮔ ـــﺮوه ﻣــﻮرد و ﺷــﺎﻫﺪ اﺧﺘــﻼف آﻣــﺎری 
ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    ﻧﮑﺘـﻪ ﻗـﺎﺑﻞ ذﮐـﺮ اﯾﻨﮑـﻪ ﺗﻌـﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟ ـــﻬﺎی ﺳــﻔﯿﺪ در روز 
ﭼﻬﺎردﻫﻢ ﭘﺲ از ﺑﺴﺘﺮی در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ اﺧﺘﻼف 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری را ﻧﺸﺎن داد ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ در ﮔﺮوه ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ 
ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺸـﺘﺮی را ﻧﺸـﺎن داد)100/0=P(. ﺑـﻬﺒﻮدی 
رادﯾﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﻗﻔﺴـﻪ ﺳـﯿﻨﻪ ﭘـﺲ از ﮔﺬﺷـﺖ 03 روز از زﻣـﺎن 
ﺑﺴﺘﺮی و ﭘﺎک ﺷﺪن رﯾﻪ از ﺻﺪاﻫﺎی اﺿﺎﻓﯽ ﭘــﺲ از زﻣـﺎﻧﯽ 
ﻣﻌﺎدل 3 ﻫﻔﺘﻪ از اﺑﺘﺪای ﺑﺴﺘﺮی در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ )ﮔﺮوه ﭘﺎﺳﺦ 
ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ( ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺶ از ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑـﻮد 
)1000/0=.P(. در ﺣﺎﻟﯿﮑـﻪ ﻣـﯿﺰان ﺗـﺐ در روز ﻫﻔﺘـﻢ ﭘـﺲ از 
ﺑﺴـﺘﺮی در دو ﮔ ـــﺮوه ﻣــﻮرد و ﺷــﺎﻫﺪ اﺧﺘــﻼف آﻣــﺎری 
ﻣﻌﻨـﯽداری ﻧﺪاﺷـﺖ ﻣـﯿﺰان آن در ﺑـﺪو ورود در دو ﮔ ـــﺮوه 
ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ اﺧﺘﻼف آﻣﺎری ﻣﺮزی )enilredroB( را ﻧﺸﺎن 
ﻣﯽداد و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﯿ ــﺶ از ﻣـﻮرد ﺑـﻮد)50/0=P(. ﻧـﯿﺰ 
ﻣﯿﺰان ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ )CBW( ﻧـﯿﺰ در ﺑـﺪو ورود در ﮔـﺮوه 
ﻣﻮرد )ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن( ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺶ از ﮔ ــﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد. ﺧﻼﺻﻪای از اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺬﮐﻮر در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 








ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻋﻼﯾﻢ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ 
tset-t )eulav P( ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ )13=n( ﮔﺮوه ﻣﻮرد )13=n( ﻣﺘﻐﯿﺮ 
1/0 5 ± 9/84 6/6 ± 1/74 ﺳﻦ  
1/0 6/2 ± 6/72 6/8 ± 43 ﺗﻌﺪاد روز ﺑﺴﺘﺮی  
10/0 0021 ± 31911 4223 ± 86451  3mm/CBW در ﺑﺪو ورود 
 3mm/CBW در روز  
ﭼﻬﺎردﻫﻢ ﺑﺴﺘﺮی  
100/0 428 ± 5239 5481 ± 39621 
50/0 2/0 ± 50/83 23/0 ± 8/73 ﺗﺐ در ﺑﺪو ورود) C° ( 
2/0 6/01 ± 3/37 9/81 ± 4/73 ﺗﺐ در روز ﻫﻔﺘﻢ ﺑﺴﺘﺮی ) C° ( 
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    ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﭘﺎﺳ ــﺦ درﻣـﺎﻧﯽ ـ اﮐـﺜﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎی ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ ارﺗﺒ ــﺎط آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽداری در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﯽ ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ. ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻌﺪادی از ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣـﯿﺰان 
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﻨﺠﺎ ذﮐ ــﺮ ﻣـﯽﮔﺮدﻧـﺪ. 
ﺑﯿﻦ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑ ــﺎ دﯾـﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨـﯽداری وﺟـﻮد داﺷـﺖ)40/0=P(. ﺑﺪﯾـﻦ ﻣﻌﻨـﯽ ﮐـﻪ اﺑﺘ ــﻼ 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ و دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺟﻮاب ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ ﻣﯽﮔﺮدد. در واﻗﻊ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﯾ ــﮏ ﻓـﺎﮐﺘﻮر 
ﭘﯿﺸﮕﯿﺮﻧﺪه ﺟﻬﺖ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)72/0=P(. اﻣﺎ 
وﺟﻮد آﻣﭙﯿﻢ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﺷﺎﻧﺲ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 
درﻣﺎن را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽدﻫﺪ )1000/0=P، 52/7=RO(. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ 
ﺑﯿﻦ اﻓﯿﻮژن ﭘﻠ ــﻮر ﺑـﺎ ﻋـﺪم ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن ارﺗﺒـﺎط ﻣﺜﺒـﺖ 
ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد دارد و وﺟﻮد آن ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﺎﻧﺲ ﻋﺪم 
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾ ــﯽ ﻣـﯽﮔـﺮدد )200/0=P، 52/4=RO(. 
ﻧﮑﺘﻪ ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ ارﺗﺒ ــﺎط ﺑﯿـﻦ وﺟـﻮد ﺗـﺐ در ﺑـﺪو ورود ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. در واﻗﻊ وﺟﻮد 
ﺗـﺐ ﯾـﮏ ﻋـﺎﻣﻞ ﭘﯿﺸــﮕﯿﺮﻧﺪه ﺟــﻬﺖ ﻋــﺪم ﭘﺎﺳــﺦ درﻣــﺎﻧﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)50/0=P، 34/0=RO(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﻌﻮﯾﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ  
در ﻃﻮل درﻣﺎن ﻧﯿﺰ ﺑﻌﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨــﺪه ﻣﺜﺒـﺖ 
)evitciderP( ﺟــﻬﺖ ﻋــﺪم ﭘﺎﺳــﺦ ﺑــﻪ درﻣــﺎن داروﯾـــﯽ 















ﮐﻪ ﻧﻮع رژﯾﻢ درﻣﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ارﺗﺒﺎط داﺷﺖ.در 
اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿــــﻖ ﺑﻬﺘﺮﯾــــﻦ رژﯾـﻢ درﻣـﺎﻧﯽ ﭘﻨﯽﺳــﯿﻠﯿﻦ )001% 
ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﯽ( و ﺿﻌﯿﻔﺘﺮﯾﻦ رژﯾﻢ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣـﺘﺮوﻧﯿﺪازول ﯾـﺎ ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴـﯿﻦ ﺑـﻮد)46% ﺷﮑﺴـﺖ 
درﻣﺎﻧﯽ(. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﻣﺤﻞ آﺑﺴﻪ و ﭘﺎﺳﺦ 
ﺑﻪ درﻣﺎن ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ ــﯽداری وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ اﻣـﺎ ﺑﯿـﻦ ﻣﺤـﻞ 
آﺑﺴـﻪ و ﻣـﯿﺰان ﻣـﺮگ و ﻣـﯿﺮ ﻧﺎﺷـﯽ از آن ارﺗﺒـﺎط آﻣ ـــﺎری 
ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد داﺷﺖ)20/0=P(، ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ وﺟﻮد آﺑﺴـﻪ در 
ﻟﻮب ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ رﯾﻪ راﺳﺖ ﻣﯿﺰان ﻣ ــﺮگ و ﻣـﯿﺮ ﻧﺎﺷـﯽ از آﺑﺴـﻪ 
رﯾﻮی را زﯾ ــﺎد ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﺪ. ﺑﯿـﻦ ﻃـﻮل ﻣـﺪت ﺑﺴـﺘﺮی و ﺗﻌـﺪاد 
آﺑﺴﻪﻫﺎ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻌﻨﯽدار و ﻣﺜﺒﺘ ــﯽ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری وﺟـﻮد 
داﺷﺖ)20/0=P، 32/0=r(.ﺧﻼﺻﻪای از اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺬﮐﻮر در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2 ذﮐ ــﺮ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. در اﯾـﻦ 
ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﻼش ﮔﺮدﯾﺪ ﺗــﺎ ﻣـﺪل رﮔﺮﺳـﯿﻮﻧﯽ ﺑـﺮای ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـﯽ 
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣ ــﺎن داروﯾـﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ 
ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدد. ﭘﺲ از ورود ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﺑـﻪ ﻣـﺪل، در 
ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻣﺪل ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی اﯾﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﻃﺮاﺣـﯽ 
ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ اﻃﻼﻋﺎت آن در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3 ذﮐ ــﺮ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. 
ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺪل اﺣﺘﻤﺎل ﭘﺎﺳـﺦ ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ را ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﻞ ﻣﺪل زﯾﺮ ﺗﺎ 















ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ 
ﻣﻮرد )13=n(  ﻣﺘﻐﯿﺮ 
ﺗﻌﺪاد ﻣﺜﺒﺖ 
ﺷﺎﻫﺪ )06=n(  
ﺗﻌﺪاد ﻣﺜﺒﺖ 
*RO.I.C59% oitaR sddO eulavP 
89/0-60/0 72/0 40/0 61 3 دﯾﺎﺑﺖ  
33/72-30/2 52/7 1000/0 5 31 آﻣﭙﯿﻢ 
34/21-94/1 52/4 200/0 42 42 اﻓﯿﻮژن ﭘﻠﻮر 
12/91-39/1 69/5 1000/0 42 62 ﺗﻌﻮﯾﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
20/1-61/0 34/0 50/0 93 51 ﺗﺐ 
oitaR s’ddo lavretnI ecnedifnoC *  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﻣﺪل رﮔﺮﺳﯿﻮﻧﯽ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن. ﮐﺪﺻﻔﺮ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﻋﺪم وﺟﻮد ﻣﺘﻐﯿﺮ و ﮐﺪ ﯾﮏ ﻣﺸﺨﺼﻪ وﺟﻮد آن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
eulavP β.ES ﺿﺮﯾﺐ β ﻣﺘﻐﯿﺮ 
200/0 70/1 36/3 ﻣﻘﺪار ﺛﺎﺑﺖ )tpecretnI( 
400/0 31/1 72/3- آﻣﭙﯿﻢ 
50/0 777/0 05/1 ﺗﺐ در ﺑﺪو ورود ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن 
300/0 969/0 29/2- ﺗﻌﻮﯾﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
50/0 45/0 91/1 دﯾﺎﺑﺖ 
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ﺑﺤﺚ 
    آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ و ﻣـﻮارد ﻣﺸـﺎﺑﻪ آن در 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد در ﺳﻨﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﺴﺎﻟﯽ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای 
ﮐﻪ ﺑﺮ روی 57 ﺑﯿﻤﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳــﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران 
25 ﺳﺎل ﺑﻮد، ﮔﺮﭼﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣـﺎﺿﺮ اﯾـﻦ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ 
اﻧﺪﮐﯽ ﮐﻤﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ )9/74 ﺳﺎل()01(. ﻧﮑﺘﻪ ﺑﺴــﯿﺎر ﺟـﺎﻟﺐ در 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎری در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﺗﺤﺼﯿﻼت ﻧﺴﺒﺘﺎً 
ﭘﺎﺋﯿﻦ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری را ﺑﺎ وﺿﻌﯿﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ 
اﻗﺘﺼﺎدی ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد روزﻫـﺎی ﺑﺴـﺘﺮی در 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺑﯿـﺶ از ﺗﻌـﺪاد روزﻫـﺎی ﺑﺴـﺘﺮی در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد )2/13 روز در ﺑﺮاﺑﺮ 7/52 روز( ﮐـﻪ ﺷـﺎﯾﺪ ﺑﻌﻠـﺖ 
ﻣﺮاﺟﻌـﻪ دﯾـﺮرس ﺑﯿﻤـﺎران و ﯾـﺎ ﻣﺮاﻗﺒﺘـﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎﻧﯽ ﺑـﺎ 
ﮐﯿﻔﯿﺖ ﭘﺎﯾﯿﻨﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ)01(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﯿـﻦ ﺗﻌـﺪاد آﺑﺴـﻪﻫﺎ و ﺗﻌـﺪاد روزﻫـــﺎی 
ﺑﺴﺘﺮی ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ. اﯾـﻦ در 
ﺣﺎﻟﯿﺴﺖ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﯿﻦ ﺗﻌﺪاد روزﻫـﺎی ﺑﺴـﺘﺮی 
و اﺑﻌﺎد )ﺷﻌﺎع آﺑﺴﻪ( ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽداری ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ)01(. 
    ﻧﮑﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﯾﻨﮑ ــﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﮐـﻪ در ﻓﺎﺻﻠـﻪ 
ﺳﺎﻟﻬﺎی 6991-0891 اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺰان ﻣــﺮگ و ﻣـﯿﺮ ﺑـﺮ 
اﺛﺮ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ 02% ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪه اﺳـﺖ)01(. اﯾـﻦ ﻣـﯿﺰان در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 8/7% ﺑﻮد ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ ﻋﻠﺖ آن اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
در ﺳﺎﻟﻬﺎی اﺧﯿﺮ )اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑﻬﺎی ﺟﺪﯾﺪﺗﺮ( ﺑﺎﺷﺪ. 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ در 
روز ﭼﻬﺎردﻫﻢ ﺑﺴﺘﺮی، ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﯾـﻢ رادﯾـﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﺳـﯿﻨﻪ در 
روز ﺳﯽام ﺑﺴﺘﺮی و ﭘﺎک ﺷﺪن رﯾﻪ از ﺻﺪاﻫﺎی اﺿﺎﻓﯽ ﺳـﻪ 
ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺑﺴﺘﺮی  ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ، ﺷـﺎﯾﺪ ﺑﺘـﻮان 
اﯾﻦ ﺳﻪ ﺷﺎﺧﺺ را ﻧﯿﺰ ﺟﺰو ﻋﻼﯾﻢ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣـﺎن داروﯾـﯽ 
آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ذﮐﺮ ﻧﻤﻮد.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﻣـﻮاردی ﭼـﻮن وﺟ ـــﻮد ﭘﻨﻮﻣﻮﻧــﯽ، 
ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ، ﮐﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ ﻫﻮﺷـﯿﺎری، ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ و ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی 
دﻫﺎن و دﻧﺪان ﺑﻌﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﻌﺮﻓﯽ 
ﺷﺪهاﻧﺪ)01، 11و 71(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ دﯾﺎﺑﺖ، آﻣﭙﯿﻢ، اﻓﯿ ــﻮژن 
ﭘﻠﻮر، ﺗﻌﻮﯾـﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿـﮏ و وﺟـﻮد ﺗـﺐ در ﺑـﺪو ورود ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻌﻨﻮان ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑ ــﺮ ﭘﺎﺳـﺦ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪﻧﺪ. اﮔﺮ ﭼﻪ در ﺑﻌﻀـﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﯾﮑـﯽ از ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه آﺑﺴﻪ رﯾﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه اﺳــﺖ)71(، 
اﻣﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻤﺮاﻫ ــﯽ دﯾـﺎﺑﺖ ﺑـﺎ آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷ ــﺎﻧﺲ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن داروﯾـﯽ ﻣـﯽﮔـﺮدد 
)ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﮐﻪ در ﻣﺪل ﻃﺮاﺣﯽ ﺷـﺪه ﻧـﯿﺰ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣـﯽﮔـﺮدد 
ﺿﺮﯾﺐ B ﺑﺮای دﯾﺎﺑﺖ ﻋﺪدی ﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ(. اﯾـﻦ ﻣﻮﺿـﻮع 
ﺟﻬﺖ وﺟﻮد ﺗﺐ در ﺑﺪو ورود ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻧﯿﺰ ﺻﺎدق اﺳﺖ 
ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﺎ ﮐﻪ ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﺴﻪ رﯾﻪ در ﺑ ــﺪو ورود 
دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑ ــﺪن ﺑﺎﺷـﺪ از ﻟﺤـﺎظ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ دارای ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑﻬﺘﺮی ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد، ﺑ ــﺎﻟﻌﮑﺲ 
وﺟﻮد آﻣﭙﯿﻢ و ﯾﺎ اﻓﯿﻮژن ﭘﻠﻮر ﻧﺸﺎﻧﻪای از ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺿﻌﯿﻒ 
ﺑﯿﻤﺎری و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن داوﯾﯽ در آﺑﺴـﻪ رﯾـﻪ ﺧﻮاﻫـﺪ 
ﺑﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪ ﭘﺰﺷـﮏ در ﻃـﻮل درﻣـﺎن ﻣﺠﺒـﻮر ﺑـﻪ 
ﺗﻌﻮﯾﺾ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﮔﺮدد، اﺣﺘﻤــﺎل ﻋـﺪم ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
داروﯾﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ ﻧﮑﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ دﯾﮕﺮ اﻓﺰاﯾ ــﺶ اﺣﺘﻤـﺎل 
ﻣﺮگ  ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آﺑﺴﻪ در ﻣﻮارد درﮔﯿﺮی ﻟﻮب ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ رﯾﻪ 
راﺳﺖ  ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ ﻟﻮب ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ رﯾـﻪ 
راﺳﺖ ﻧﯿﺰ اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ)01(. 
    ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻧﯿﺰ ﻻزم ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑ ــﻬﺘﺮﯾﻦ درﻣـﺎن ﺟـﻬﺖ 
آﺑﺴـــﻪ رﯾـﻪ ﺑـﺮ اﺳـﺎس اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﭘﻨﯽﺳــﯿﻠﯿﻦ G و ﯾــﺎ 
ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿﻦ G ﺑﻬﻤﺮاه ﻣﺘﺮوﻧﯿﺪازول ﯾﺎ ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ. 
اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳﻔﺎﻟﻮﺳـﭙﻮرﯾﻨﻬﺎ ﺗﻮﺻﯿـﻪ ﻧﻤ ـــﯽﮔــﺮدد. اﯾــﻦ در 
ﺣﺎﻟﯿﺴﺖ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﯿﺰ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑﻬﻤﺮاه 
ﻣﺘﺮوﻧﯿﺪازول ﯾﺎ ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴ ــﯿﻦ ﺗﻮﺻﯿـﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ)01و 21(. 
ﯾﺎدآوری اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﺿﺮوری اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
آﺑﺴﻪ رﯾﻪ ﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﻧﮑﺮوزان ﮐﻪ اﺣﺘﻤـﺎل ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑﯿـﻬﻮازی 
ﻣﻄﺮح اﺳﺖ ﭘﻨﯽﺳﯿﻠﯿﻦ G را ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮد.  
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